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RESUMO

OBJETIVOS: A mobilizacdo precoce tem sido preconizada para pacientes criticos,
mas seu impacto na interacao paciente-ventilador ainda foi pouco estuda. Portanto,
o presente estudo avaliou a ocorréncia de assincronia paciente-ventilador durante
exercicio passivo em pacientes sob ventilagdo mecanica.

METODOS: Este estudo incluiu 21 pacientes (56,8 + 16,1 anos, 71,4% do sexo
masculino) que estavam sob ventilagdo mecanica por menos de 72 horas e
profundamente sedados (RASS -5 [-2]). Os sujeitos foram submetidos a uma sessao
de exercicio passivo com um cicloergbmetro por 20 minutos. A ocorréncia de
assincronia foi monitorada pela analise das curvas de fluxo e pressdao das vias
aéreas, registradas em periodos de cinco minutos: linha de base (antes do
exercicio), exercicio (nos ultimos 5 minutos de exercicio) e recuperagao (10 minutos
apos o exercicio). Os parametros hemodinamicos e respiratérios também foram
registrados nesses periodos e a analise dos gases no sangue arterial foi realizada
nos periodos basal e de recuperagao.

RESULTADOS: O indice de assincronia aumentou durante o exercicio (32,1
[29,0]1%) em comparagao com o valor de repouso (6,6 [6,5]%), retornando aos niveis
iniciais durante o periodo de recuperagao (2,7 [12,2]%). Os tipos mais frequentes de
assincronia foram o disparo ineficaz e o fluxo insuficiente. Também foi observado
aumento na frequéncia respiratoria durante o exercicio em comparagdo com o
repouso e a recuperacgao (20,0 [6,5] vs. 18,0 [4,5] e 18,0 [5,0] min, respectivamente),
resultando em uma hipocapnia leve (36,4 + 7,5 vs. 33,5 + 6,9 mmHg) e um ligeiro
aumento no pH (7,36 + 0,06 vs. 7,41 + 0,07). Nao houve alteragdes significativas nas

variaveis hemodinamicas.



CONCLUSAO: O exercicio passivo precoce com cicloergdbmetro em pacientes
sedados pode piorar a assincronia entre o paciente-ventilador, aumentando a
ocorréncia de assincronia. Ajustes nos parametros ventilatorios podem ser

necessarios em individuos durante o exercicio.

Palavras-chave: ventilagdo mecanica; mobilizagcdo precoce; reabilitacéo,

assincronia paciente-ventilador; respiragdo, monitorizacdo hemodinéamica.



ABSTRACT

BACKGROUND: Early exercise has been recommended in critically ill subjects, but
its impact on patient-ventilator interaction is still unclear. So, the aim of this study was
to evaluate the occurrence of patient-ventilator asynchrony during passive exercise in
subjects mechanically ventilated.

METHODS: This study included 21 patients (56.8 + 16.1 years, 71.4% male) who
were under mechanical ventilation for less than 72 hours, and deeply sedated (RASS
-5 [-2]). Patients were submitted to one session of passive exercise with a cycle
ergometer for 20 minutes. The occurrence of asynchrony was monitored by the
analysis of flow and airway pressure curves, registered during five-minute periods:
baseline (before exercise), exercise (during the last 5 minutes of exercise), and
recovery (10 minutes after exercise). Hemodynamic and respiratory parameters were
registered in these periods as well, and arterial blood gas analysis was performed at
baseline and recovery periods.

RESULTS: The asynchrony index increased during exercise (32.1 [29.0]%)
compared to baseline (6.6 [6.5]%), returning to the initial levels during the recovery
period (2.7 [12.2]%). The most frequent types of asynchrony were ineffective
triggering and insufficient flow. It was also observed an increase in the respiratory
rate during exercise compared to baseline and recovery (20.0 [6.5] vs. 18.0 [4.5] and
18.0 [5.0] min, respectively), resulting in a mild hypocapnia (36.4 + 7.5 vs. 33.5 £ 6.9
mmHg), and a slight increase in the pH (7.36 + 0.06 vs. 7.41 + 0.07). There were no
significant changes in the hemodynamic variables.

CONCLUSION: Early passive exercise with cycle ergometer exercise in sedated

patients can worse patient-ventilator asynchrony, increasing the occurrence of



asynchrony. Adjustments in the ventilator parameters may be necessary in patients

during exercise.

Key-words: mechanical ventilation, early mobilization, exercise therapy, patient-

ventilator asynchrony, respiration, hemodynamic monitoring.
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1. INTRODUCAO

Com os avancgos obtidos na conducao dos pacientes criticamente enfermos,
sobretudo em relagdo a ventilagdo mecanica (VM), a sobrevida dos mesmos vem
aumentando ao longo dos anos. Paradoxalmente, muitos destes pacientes tém
internagcdes prolongadas e passam a apresentar complicagdes decorrentes ndo so
das préprias doengas, mas também dos tratamentos instituidos (1-3). Entre estas
complicacbes encontra-se a fraqueza muscular adquirida na unidade de terapia
intensiva (FMA-UTI), na verdade um quadro sindrOmico causado por diferentes
mecanismos fisiopatologicos, muitas vezes coexistentes, que podem ser
precipitados pelas proprias condi¢gdes que levaram os pacientes a unidade de
terapia intensiva (UTI), comorbidades, drogas empregadas no tratamento e a maior
ou menor grau, € inerente a estas internacoes (4).

A FMA-UTI tem impacto negativo na mortalidade (5), permanéncia em VM (6),
prolongamento e falha no desmame ventilatério (7,8), aumento do tempo de
permanéncia em UTI e hospitalar (9,10).

A inatividade é um componente na fisiopatologia da FMA-UTI, podendo
desencadear efeitos deletérios sobre varios sistemas no organismo, principalmente
musculoesquelético e cardiovascular, resultando em limitagdes funcionais (11). A
mobilizacdo precoce & um recurso para manutencido ou restauragao da forga e da
fungdo musculoesquelética mesmo em pacientes criticamente enfermos (12).
Entretanto, € necessario que a mobilizagao seja realizada com seguranga, sobretudo
nas fases iniciais da VM, quando os pacientes, habitualmente, encontram-se ainda
instaveis. Nesse sentido, ainda sdo necessarios estudos que comprovem a

seguranca da mobilizagdo passiva com o cicloergbmetro de MMIIs em pacientes



sedados e nos primeiros dias de VM. Outro ponto ainda nao estudado € o impacto
desses exercicios na interagdo paciente-ventilador, ou seja, na ocorréncia de

assincronias, cujas presengas comprometem o prognostico dos individuos em VM.



2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. FRAQUEZA MUSCULAR ADQUIRIDA NA UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA

2.1.1. Definigdes

Apesar do aumento da sobrevida dos pacientes criticamente enfermos,
muitos destes tém internagdes prolongadas e passam a apresentar complicagbes
decorrentes nao so das proprias doencas, mas também dos tratamentos instituidos
(1-3). Entre estas complicagbes destaca-se a FMA-UTI.

Ainda em 1915, Osler e colaboradores citaram as disfuncbes
neuromusculares periféricas como uma possivel complicagdo em pacientes com
sepse (13). Anos depois, esse mesmo grupo também relatou tais disfungdes em
pacientes comatosos (14). Bolton e colaboradores reportaram os casos de cinco
pacientes com diagndstico de sepse, disfungdo mudltipla de 6rgdos e insuficiéncia
respiratoria que desenvolveram uma polineuropatia incomum dentro do primeiro més
de admissédo na UTI, de etiologia incerta, a qual denominaram polineuropatia da
doenca critica (15). Ja nessa época, esse quadro foi associado a piores desfechos
clinicos, sobretudo a uma maior dificuldade no desmame ventilatério (15-18). A
primeira associagao entre essas manifestagdes neuromusculares e possiveis fatores
clinicos foi com os bloqueadores neuromusculares ndo-despolarizante. Pacientes
que recebiam essas medicagdes apresentaram maiores riscos de desenvolver
fraqueza e recuperagao funcional mais lenta (19-25).

A partir dos achados clinicos, estudos eletrofisioldgicos e histologicos foram
conduzidos e confirmaram a presenga de alteracbes em pacientes que
apresentavam essas manifestagbes durante internagdes em UTI (26-28). Esses

estudos evidenciaram, como principais achados, anormalidades no potencial de



acao, ocasionadas por lesdo nervosa ou muscular ou de uma combinagao de
ambas. Entretanto, além da fraqueza muscular, os pacientes criticos também
apresentam comprometimento sensitivo e autonémico, caracterizando uma
neuropatia periférica axonal sensitivo-motora (7,29).

Em 1998, Lacomis e colaboradores propuseram o termo genérico “miopatia
da doenga critica” para descrever estas alteragbes neurofisiolégicas e musculares
(Lacomis, 1998). Outros autores denominaram esta condicdo como “polineuropatia
por doenga critica (PDC)” (9,26,27,30-35). A PDC é caracterizada por uma
polineuropatia axonal sensitivo-motora simétrica distal, comprometendo a inervagao
tanto dos musculos periféricos, quanto dos respiratérios, os nervos sensoriais €
autondmicos (36-38). Em estudo eletrofisiolégico foram observadas respostas
motoras e sensoriais atipicas com redugao do potencial de agdo motor composto
(PAMC) e redugao nas amplitudes do potencial de agao do nervo sensorial (PANS).
Alteracdes histoldgicas ndo sdo apresentadas no inicio do curso da doenga (37).

Na miopatia por doenga critica (MDC), entretanto, a fungao sensorial fica
preservada, a diferenciando da PDC. No estudo eletrofisiologico também se
observam amplitudes reduzidas de PAMC, porém, diferentemente da PDC, ha
preservacao de respostas sensoriais. O estudo histoldgico reflete perda de miosina e
necrose muscular (37). Apesar destas classificagbes, geralmente, PDC e a MDC
ocorrem simultaneamente, se sobrepondo (39). Nessa situagdo de sobreposicao,
utiliza-se o termo neuromiopatia por doenca critica (NMDC) (30,40).

Atualmente, na tentativa de se uniformizar a terminologia empregada, tem-se
utilizado a expressao “fraqueza muscular adquirida na UTI” (FMA-UTI) para definir
uma sindrome de disfungdo neuromuscular, clinicamente detectavel, caracterizada

por uma alteracéo simétrica na forga muscular dos membros superiores e inferiores,



incluindo a fraqueza muscular respiratoria. Esta definicdo é utilizada em pacientes
criticamente doentes com a presenga das alteragdes descritas, na auséncia de
outros fatores etioldgicos, além da doenga critica subjacente e o tratamento
empregado (40). Sob o termo FMA-UTI tem-se englobadas, entdo, a polineuropatia
e a miopatia. Dentro da FMA-UTI estd a fraqueza muscular diafragmatica (FMD),
potencializada pela exposicdo ao suporte ventilatorio, sobretudo nos modos
controlados (41-44). A FMD estd duas vezes mais presente em pacientes
criticamente enfermos do que a fraqueza muscular periférica, sendo determinante
para o tempo de desmame ventilatério e mortalidade na UTI (41,45,46). A FMD bem
como a FMA-UTI nem sempre sao faceis de serem identificadas considerando que
[frequentemente, os pacientes criticos estardo sob sedagdo e sem contragao
muscular voluntaria. Sendo assim, existe grande variagdo dos dados

epidemioldgicos nos estudos.

2.1.2. Epidemiologia

Acredita-se que a FMA-UTI ocorra, em 30% a 50% dos pacientes criticos,
mas estes numeros podem ser ainda maiores (47). As variagbes encontradas nas
taxas de incidéncia decorrem dos critérios diagnosticos empregados, do momento
da avaliacdo e da populacdo estudada, com suas diferencas em relacdo a
diagnosticos, duragdo de internagao e tratamentos empregados. Por exemplo, De
Jonghe e colaboradores, em uma coorte prospectiva multicéntrica encontraram uma
frequéncia de 25,3% (31). Por outro lado, a frequéncia pode chegar a 58% entre
pacientes em VM por mais de quatro dias (10), aumentando para até 77% apos sete
dias (48,49). Estudos sugerem que a FMA-UTI pode se desenvolver em até 60% dos

pacientes com sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA) (50), 70% entre



os com sepse (38) e 100% entre aqueles pacientes com faléncia de multiplos 6rgaos
(51).

Além de comum, a FMA-UTI tem impacto negativo importante entre os
pacientes acometidos, estando inclusive associada a maior mortalidade. Pacientes
com mais de oito dias de internagdo em UTI com FMA-UTI, em comparagao com
aqueles que nao apresentavam esta complicacio, tiveram menor sobrevida na UTI
(HR de 0,698, com I1C-95% entre 0,553-0,861, p = 0,008). Além disso, aqueles que
se mantinham com fraqueza no momento da alta da UTI apresentaram mortalidade
13% maior ao final de um ano (p < 0,001) (5). Estes resultados vao ao encontro de
outros estudos observacionais, que encontraram maior mortalidade entre os
pacientes com FMA-UTI (10,52). No estudo de Leijten e colaboradores, por exemplo,
ao avaliarem eletromiografias de 50 pacientes em VM por mais de sete dias,
identificaram FMA-UTI em 29, estes apresentaram maiores taxas de mortalidade na
UTI, comparados aos pacientes sem FMA-UTI (48,3% vs. 19,1%, p = 0,03) (53).
Também avaliando pacientes com mais de sete dias de VM, Sharshar e
colaboradores concluiram, que a presenca de FMA-UTI detectada clinicamente, por
evidéncias eletrofisiologicas, associou-se de forma independente a maior risco de
mortalidade hospitalar (OR de 2,02, com IC-95% entre 1,03-8,03, p = 0,048) (54). Ja
Ali e colaboradores avaliaram pacientes em VM por mais de cinco dias e
identificaram também que a FMA-UTI associou-se de forma independente a maior
risco de mortalidade hospitalar (OR de 7,8, com IC-95% entre 2,4-25,3, p = 0,001)
(52). Por fim, em outra coorte de 156 pacientes em VM, na qual 80 foram
diagnosticados com FMA-UTI com base em critérios clinicos, os autores também

observaram ndo s6 maior mortalidade hospitalar (22% vs. 5%, p = 0,01), mas



também no intervalo de seis meses de acompanhamento (46% vs. 15%, p < 0,01)
(55).

Embora a correlagao entre FMA-UTI e mortalidade possa indicar que ela
seja apenas um marcador de maior gravidade entre os pacientes criticos, existe a
possibilidade de uma interferéncia negativa nesta populagéo. Dentro do quadro de
FMA-UTI, a musculatura respiratoria pode estar envolvida e seu comprometimento
pode dificultar o desmame, prolongando a VM e expondo os pacientes aos riscos
das complicagbes associadas ao suporte ventilatorio. Por exemplo, Druschky e
colaboradores, em estudo observacional prospectivo, incluindo 28 pacientes apds 96
horas em VM, dos quais 16 (57%) apresentavam FMA-UTI, observaram que estes
permaneceram mais tempo em VM (15 vs. 8 dias, p = 0,005). Além disso, eles
apresentaram maior tempo em desmame ventilatorio (5 vs. 1 dias, p = 0,002) e
complicagbes no desmame, sendo caracterizada como retardo de sua progresséo
por mais de dois dias apos a primeira tentativa de desmame (13 vs. 2 dias, p = 0,02)
(6).

Outros autores, de forma semelhante, demonstraram a associagao entre
FMA-UTI e dificuldade de desmame da VM. Garnacho-Montero e colaboradores, ao
estudarem a presenca de FMA-UTI em 73 pacientes com sepse, observaram que
aqueles que apresentavam a sindrome permaneceram mais tempo em VM (32,3 vs.
18,5 dias, p = 0,002) (9). O mesmo grupo, em 2005, confirmou o impacto negativo
da FMA-UTI em pacientes com sepse e faléncia de multiplos 6rgéaos. Neste estudo,
os pacientes com FMA-UTI (53,1% da amostra) iniciaram o desmame mais
tardiamente (16,4 vs. 11,3 dias, p < 0,05), permaneceram mais tempo em VM (34 vs.
14 dias, p < 0,001), apresentaram maiores taxas de faléncia no desmame (79% vs.

20%, p < 0,001), maior necessidade de reintubacao (14% vs. 4%, p < 0,05) e de



traqueostomia (21% vs. 4%, p < 0,05). Em analise este estudo, a FMA-UTI foi o
unico fator de risco independente associado a falha no desmame ventilatério (OR de
15,4, 1C-95% entre 4,55 - 52,3, p < 0,001) (10).

Reafirmando estes achados, em estudo de coorte prospectivo realizado em
duas UTls, foi identificado FMA-UTI em 24 pacientes em VM (25,3%, IC - 95% entre
16,9% - 35,2%), avaliados no sétimo dia apds despertar. A duragao total média do
suporte ventilatério foi maior nos pacientes com FMA-UTI em comparacdo aos
pacientes sem esta sindrome (34,8 + 37,3 vs. 18,4 + 19,6 dias, p < 0,001). Estes
pacientes também permaneceram mais tempo em VM (18,2 + 36,3 vs. 7,6 + 19,2
dias, respectivamente, p = 0,03), apos despertar (31). O mesmo autor, em estudo
posterior, observou que o periodo em processo de desmame foi significantemente
maior nestes pacientes quando comparados aos nao portadores de FMA-UTI
(mediana de 6 vs. 3 dias, respectivamente, p = 0,01), além de ser um preditor
independente para prolongamento do desmame. Os pacientes com FMA-UTI
apresentaram probabilidade 2,4 vezes maior de permanecer mais tempo em
desmame ventilatorio (OR de 2,4, IC 95% entre 1,4 — 4,2, p = 0,001) (8).

Outro relevante desfecho negativo da FMA-UTI € o maior tempo de
permanéncia em UTI e hospitalar (9,10). Em estudo observacional retrospectivo, os
27(54%) pacientes com SDRA que desenvolveram FMA-UTI, apresentaram maior
tempo de permanéncia em UTl em comparagdo ao grupo de pacientes sem FMA-
UTI (38 vs. 26 dias, p = 0,001) (50). Da mesma forma, Ali e colaboradores em
estudo de coorte prospectivo multicéntrico observaram maior tempo de permanéncia
em UTI (21 vs. 12 dias, p < 0,001) e hospitalar (32 vs. 20 dias, p <0,001) nos
paciente em VM (52). Resultados semelhantes foram observados por Morris e

colaboradores em estudo de coorte prospectivo (56).



Além desses desfechos, os pacientes com FMA-UTI apresentam pior status
funcional, incapacidade persistente nas atividades de vida diaria, redugdo da
capacidade de deambular e menor qualidade de vida por até um ano apds a alta da
UTI (57-60). Apesar de exibirem limitagao funcional persistente apds a alta da UTI
por até um ano (62-67), sobreviventes de doencga critica queixam-se de fraqueza
por meses a anos apos a alta hospitalar (61). Como a capacidade de deambulagao
também fica limitada, a distancia percorrida no teste de caminhada de 6 minutos
permaneceu abaixo do previsto durante os 12 meses de follow-up (57,68).

Impactos psicolégicos, cognitivos e socioecondmicos também s&o descritos
em pacientes com FMA-UTI, como ocorréncia de ansiedade e/ou depressao,
reducdo de diferentes aspectos da qualidade de vida relacionada a saude,
incapacidade para realizagdo de atividades de vida diaria e sobrecarga econdmica

(69-73).

2.1.3 Diagnastico

O diagnostico clinico da FMA-UTI baseia-se na identificacdo de fraqueza
generalizada e exclusdo de causas extrinsecas a doenga critica. Nesse contexto, a
avaliacdo do paciente deve considerar a histéria patolégica pregressa, a analise do
curso temporal dos sintomas neuromusculares e a busca de fatores associados a
FMA-UTI como sepse, faléncia multipla de 6érgaos, ventilagdo mecanica,
hiperglicemia, exposi¢cdo a glicocorticoides e bloqueadores neuromusculares. O
diagnéstico diferencial deve ser feito excluindo doengas neuromiopaticas cronicas,
disturbios neurolégicos primarios de apresentacdo aguda, doengas do tronco
encefalico e medula espinhal (74). O exame neuroldgico deve ser atentamente

realizado nesta populacgéo, incluindo a avaliagdo do nivel de consciéncia e cognicao,



integridade dos nervos cranianos, reflexos tendinosos profundos e coordenagao.
Enfoque também deve ser dado a avaliagdo da fungao motora, sensorial, massa e
volume muscular (40). Entretanto, um fator limitante para avaliagao clinica confiavel
em ambiente de cuidados intensivos é a alteracdo do nivel de consciéncia, seja pela
administragdo de sedativos e analgésicos, ou mesmo pelo quadro clinico, o que
pode ocasionar um diagndstico tardio (75,76).

Diante das dificuldades do diagndstico clinico, tornam-se importantes
exames complementares para a definicdo diagndstica, entre eles a
eletroneuromiografia (ENMG) e estudos de condugdo nervosa, por alguns
considerados os exames definidores mais importantes, além de poderem excluir ou
confirmar outros diagndsticos (77). Como exemplo da importancia desses exames,
De Jonghe e colaboradores submeteram 95 pacientes em VM a estudo
eletrofisioldgico, destes 25,3% apresentaram fraqueza muscular. Eles observaram
entre os pacientes com fraqueza muscular redugdo de PAMC e PANS,
caracterizando neuropatia periférica axonal sensitivo-motora. Realizaram ainda
neste estudo a analise histolégica que mostrou associagdo entre a fraqueza
muscular e atrofia de fibras do tipo Il com miosindlise e necrose, compativel com
miopatia primaria e atrofia muscular neurogénica (7).

Em um estudo de coorte incluindo 48 pacientes sépticos internados em UTI,
Khan e colaboradores correlacionaram achados eletrofisiolégicos com a ocorréncia
de FMA-UTI. Alteragdes na condugdo nervosa foram identificadas em 63% dos
pacientes, na maioria das vezes (71%) alteragdes motoras e sensitivas. Uma
semana apos a avaliagdo, 64% os pacientes com disturbios de conducdo
desenvolveram FMA-UTI clinicamente manifesta, versus 17% dos pacientes que nao

apresentavam alteragédo no estudo de condugédo nervosa (p < 0,01) (78). Resultados



semelhantes foram encontrados por outros autores, alguns sugerindo que redugao
do PAMC abaixo de dois desvios-padrao em relagdo ao valor normal pode ser
indicativo precoce da ocorréncia de FMA-UTI (30,51,79,80).

Como alternativa a ENMG, o estudo de condugado nervosa do nervo fibular
tem sido considerado um teste rapido, seguro e mais facil de ser realizado para o
diagnéstico de FMA-UTI (39). Para isto, o PAMC é mensurado pela estimulagao
nervosa do nervo fibular, adaptando dois eletrodos de superficie, um no ventre do
musculo extensor curto dos dedos e o outro no tenddo distal do musculo. Um estudo
de coorte multicéntrica comparou a eletromiografia e estudo de condugao nervosa
do nervo fibular, sendo este ultimo 100% sensivel (IC 95%, 96,1% - 100%) para o
diagnéstico de polineuropatia e miopatia, com uma especificidade de 85,2% (IC
95%, 66,3% - 95,8%) (81). Resultados similares foram encontrados em estudo de
condugao nervosa do nervo fibular e sural com sensibilidade de 100% para
neuromiopatia, porém com uma especificidade de 67% (80).

Além do estudo de condugao nervosa, a bidpsia muscular pode ser utilizada
na avalicao da FMA-UTI. Em estudo prospectivo, controlado e randomizado, foram
analisadas 208 biopsias de musculo esquelético entre pacientes com doenca critica
e controle. Neste, os pacientes em cuidados intensivos portadores de doenca critica
apresentaram reducdo na sintese protéica e atividade proteolitica aumentada, além
de alteragbes morfolégicas, como redugéo na proporgao de miofibras, presenga de
adipdcitos, fibrose, sinais de necrose e inflamagao (82). A biépsia muscular ¢é
considerada padrdo-ouro para o diagndstico de miopatia por doenga critica, porém
tem limitada aplicagdo por ser um procedimento invasivo (83), por este fato, a
reducdo da relagdo miosina/actina pode ser utilizada para o diagndstico rapido de

miopatia no doente critico (84).



Apesar dos testes eletrofisiologicos e a bidpsia muscular serem
preconizados para o diagndstico de MDC (37,85), suas disponibilidades no dia-a-dia
sao limitadas. A EMG requer equipe especializada, equipamento, tempo, além de
ser limitada por condigdes dos pacientes, como edema. A realizagdo de bidpsia
muscular, critério para diferenciacdo de MDC e PDC, pode nao ser viavel pela
presenca de coagulopatia, custo, necessidade de profissional treinado e até mesmo
por recusa do paciente (77). Essas limitagbes tém levado a busca por alternativas
diagnosticas.

Por representar uma técnica mais rapida e simples, a ultrassonografia
muscular esta sendo cada vez mais utilizada para identificagdo do comprometimento
muscular entre pacientes criticos (86). A ultrassonografia do nervo periférico
complementa o estudo neurofisioldgico na investigagdo diagnéstica da neuropatia
periférica (87) e alteragbes neuromusculares (88). Corroborando com esta ideia, um
estudo realizado com pacientes com insuficiéncia respiratéria mostrou reducao
meédia de 10% na area de seccédo transversal do musculo reto femoral durante a
primeira semana (89). Outros estudos mostraram redugcao na espessura muscular
(90-96) ou area de seccao transversal do nervo (89,91,94-96) e aumento na
intensidade do eco (93,94,97) em populagdes gerais de UTI, ndo descriminando os
pacientes com FMA-UTI até este momento. Posteriormente, Kelmenson e
colaboradores observaram que o ultrassonografia neuromuscular, realizada ao
despertar, ndo pode discriminar pacientes com FMA-UTI (98). Entretanto, novos
estudos sdo necessarios para melhor validagdo da técnica de ultrassonografia na
avaliacdo destes pacientes. Investigagcbes complementares indiretas também tém
sido tentadas, mas com resultados ndo muito promissores. Por exemplo, a medicéo

sérica da creatino-quinase (CK), um marcador de necrose muscular foi tentada, mas



os resultados nao foram consistentes. Isso porque a necrose muscular pode estar
ausente ou ser transitoria, portanto ndo mensurada no momento da realizagdo do
exame (77).

Com todas essas limitacdbes dos diferentes testes, a opcdo para o
diagnostico de FMA-UTI tem recaido para a avaliagdo clinica, em geral com o
emprego da escala de avaliagdo da forga muscular do Medical Research Council
(MRC), um instrumento padronizado e validado, rapido, sem custos e de simples
aplicagédo. No MRC, avalia-se a forga de grupamentos musculares de membros
superiores e inferiores, a qual € graduada da seguinte forma: 0 (ndo se observa
sinais de contragdo muscular), 1 (contragdo visivel, sem movimento do membro
avaliado), 2 (movimenta o membro sem agéo da gravidade), 3 (movimenta contra a
gravidade), 4 (realiza movimento contra uma resisténcia), 5 (movimentagédo normal
contra a gravidade e resisténcia) (99). Considerando a avaliagao bilateral de seis
grupamentos musculares, a pontuagcdo maxima € de 60 e valores inferiores a 48
diagnosticam a FMA-UTI. Para a realizagdo do MRC o paciente necessita estar
desperto e colaborativo, o que é um limitador em pacientes criticos (99). Em uma
coorte prospectiva com pacientes em VM, por exemplo, a avaliagdo clinica
sistematica da forca muscular avaliada pela escala MRC, foi capaz de detectar a
FMA-UTI em 25% (IC de 95%, 16,9% - 35,2%) dos casos, sendo o diagndstico
confirmado por alteragdes no estudo eletrofisioldgico e biopsia muscular (31). Outros
autores também relataram correlacdo entre o MRC e a FMA-UTI, ressaltando a
importancia do paciente estar desperto no momento da avaliagdo para que ndo haja
superestimagao da fraqueza muscular (52,100).

Alternativamente a avaliagdo clinica, com o objetivo de se obter um

resultado mais objetivo, pode-se avaliar a forga muscular com a dinamometria



manual, considerando-se a forca de preensao palmar como representativa da forga
muscular global em pacientes criticamente doentes (52,59). Em individuos com
FMA-UTI, em VM ha no minimo sete dias, a forca de preensdo manual teve bom
desempenho (sensibilidade de 80,6%, especificidade de 83,2%, valor preditivo
negativo de 92,3%, valor preditivo positivo de 63,0%), quando comparado com o
diagnéstico de FMA-UTI pelo exame com a escala de forgca MRC (52).

Tentando racionalizar o emprego das diferentes ferramentas para o
diagnostico da FMA-UTI, Kress e Hall, em um artigo de revisdo, propuseram uma
interessante sistematizagao para a avaliacdo de forga muscular de pacientes critico.
Inicialmente, eles devem ser avaliados com a escala MRC e, caso apresentem sinais
de FMA-UTI, devem ser reavaliados sistematicamente. Se o quadro de fraqueza
persistir, os pacientes devem ser submetidos a estudos eletroneuromiograficos,

biopsia muscular ou ambos (29).

2.1.4 Fisiopatologia e fatores de risco

A fisiopatologia da FMA-UTI ainda nao esta estabelecida, mas certamente é
multifatorial, visto que se associa a diferentes condi¢cdes clinicas frequentes entre
pacientes criticamente enfermos. Entre os fatores envolvidos, o comprometimento
da microcirculagdo parece ter papel crucial, levando a lesdo neuronal, com
degeneracao axonal (18). Essa lesédo parece ser potencializada pela hiperglicemia,
visto que o melhor controle glicémico esta associado com a redugéo das disfungdes
nos nervos e musculos (101). Assim, a mobilizagdo precoce tem como potencial
promover controle glicémico com menor utilizagdo de insulina (0,07 unidades/kg/dia

vs. 0,2 unidades/kg/dia, P<0,001) (102).



O catabolismo, comum e precoce entre pacientes agudamente enfermos,
também parece contribuir para a FMA-UTI. Acredita-se que a inflamacao sistémica e
o estresse oxidativo determinem disfungcdo mitocondrial, redugcdo de massa
muscular, com consequente redugao da capacidade de contragao (9,103,104).

A inatividade muscular, comum em pacientes internados na UTI, em fungao
da gravidade da condigdo de base ou do emprego de sedativos e bloqueadores
neuromusculares, também esta envolvida na fisiopatologia da FMA-UTI. Sabe-se
que a inatividade estimula a ativacao de cadeias enzimaticas que culminam na lise
de proteinas nas fibras musculares, sendo este um dos provaveis mecanismos
envolvidos na génese da FMA-UTI (29). Entre os pacientes criticos, um musculo
particularmente comprometido pela inatividade é o diafragma, o que pode culminar
em sua fraqueza e dificuldade de desmame da VM. Periodos curtos, como 18 horas,
de VM controlada sao suficientes pare gerarem atrofia de fibras musculares do
diafragma. Ao mesmo tempo, a fraqueza desse musculo inicia-se precocemente na
instituicdo da VM e progride ao longo do suporte ventilatério (105).

A partir desses conhecimentos de fisiopatologia, alguns fatores de risco para
a ocorréncia de FMA-UTI séao identificaveis. O reconhecimento desses fatores & de
suma importancia na medida em que alguns podem ser evitados ou modificados, o
que pode minimizar a ocorréncia da fraqueza. A sepse, outras condigbes de
resposta inflamatdria sistémica e a faléncia de multiplos 6rgéos e sistemas séo as
condig¢des clinicas que mais se associam a FMA-UTI. Outro fator de risco descrito &
a hiperglicemia, sendo que alguns estudos mostram que o melhor controle glicémico
reduz a ocorréncia de FMA-UTI (38,106).

Entre as medicagbes, o0s bloqueadores neuromusculares e o0s

corticosteroides sdo os que mais foram investigados em relagdo a ocorréncia de



FMA-UTI. Os primeiros estudos nesse sentido foram publicados entre pacientes em
VM por crise de asma, e a associagao dos dois associou-se a ocorréncia de
fraqueza muscular (107,108). Isoladamente, os corticosteroides também foram
associados a ocorréncia dessa complicagdao (105,109). Em relagdo aos
bloqueadores neuromusculares, empregados sobretudo nos primeiros dias de VM
em pacientes graves, os resultados sao controversos. Recentemente, o ROSE trial
constatou que a infusdo continua de cisatrcurium por 48 horas em pacientes com
SDRA grave néo se associa a FMA-UTI diagnosticada pela escala MRC, mas sim a
maior limitagao fisica durante a internagao na UTI, medida pela escala de mobilidade
(110).

Por fim, a inatividade, fator relevante na fisiopatologia da FMA-UTI, constitui-
se fator de risco importante e passivel de intervencdo. O imobilismo no leito pode
acarretar efeitos deletérios sobre varios sistemas no organismo, especialmente os
sistemas musculoesquelético e cardiovascular, resultando em declinio ou
disfungdes. Esses dois sistemas sdo centrais para alcangar e manter a
independéncia funcional, que é um pré-requisito comum para a alta de um servigo
de saude (11).

Sabe-se que a forga muscular esquelética decresce de 1% a 1,5% por dia
apos repouso rigoroso no leito (111,112), sendo que a perda de forga &€ maior
durante a primeira semana de imobilizagdo, quando pode diminuir em até 40%
(113,114). A forga das fibras de contragéo rapida (tipo Il) parece diminuir de forma
mais acelerada em comparagao com o declinio na forca das fibras de contragao
lenta (tipo 1) (115). Por outro lado, programas que estimulem a atividade podem

reverter ou preservar a forga muscular durante e apds a imobilizagédo prolongada



(116,117,126,127,118-125). Alguns dos principais estudos sobre mobilizacdo dos

pacientes em UTI serdo discutidos a seguir.

2.2. MOBILIZAGAO PRECOCE

Estudos clinicos mostraram os beneficios de programas de atividade fisica
em pacientes internados em UTls, com redugdo na ocorréncia e/ou intensidade na
FMA-UTI e com impacto positivo em diferentes desfechos clinicos relevantes. Bailey
e colaboradores, por exemplo, incluiram 103 pacientes com insuficiéncia respiratoria
e em VM em um protocolo progressivo de atividades, realizadas duas vezes ao dia.
ApoOs a admissao, os pacientes levaram, em média, 6,6 £ 5,5 dias para sentar a
beira do leito, 8,8 + 7,6 dias para sentar fora do leito, 11,3 £ 10,1 dias para caminhar
e 12,4 £ 10,7 dias para caminhar mais de 100 passos. No ultimo dia de internagao
na UTI, 69,4% dos pacientes deambulavam mais de 100 passos (128).

Um outro estudo de coorte prospectivo com pacientes em VM ha quatro dias
ou mais, com o objetivo de avaliar o impacto de um programa de atividade fisica
sobre a sedagado, ocorréncia de delirium, mobilidade funcional e duracdo da
internagcdo. Os autores mostraram que, apos a instituicdo do programa, houve
aumento da mobilidade dos pacientes foram do leito (41% vs. 7%, p = 0,004), bem
como a aumento da proporg¢ao de pacientes fazendo reabilitagdo (93% vs. 59%, p =
0,004). Os pacientes receberam menores doses de benzodiazepinicos ou
narcéticos, permaneceram mais dias alertas e apresentaram menos delirium. Houve
ainda redugao no tempo médio de permanéncia na UTI (4,9 vs. 7,0 dias, p = 0,02) e
no hospital (14,1 vs. 17,2 dias, p = 0,03) (129).

Corroborando ainda com estes resultados, em 2015, Denehy e

colaboradores randomizaram pacientes com mais de cinco dias de UTI para um de



dois regimes de mobilizagdo e reabilitagdo fisica: cuidados usuais ou cuidados
intensivos. Eles observaram que, mesmo apods 12 meses, os pacientes em ambos
0s grupos apresentavam niveis de capacidade fisica (medida pelo teste de
caminhada de seis minutos) inferiores aos esperados. Entretanto, a taxa de
recuperacgao funcional foi superior no grupo submetido ao programa intensivo, grupo
em que um maior numero de pacientes apresentou melhora no teste de caminhada
de seis minutos acima do valor minimo de significancia clinica (130).

Com a comprovacado dos beneficios da realizagdo de atividade fisica em
pacientes internados em UTI, estudos controlados e randomizados passaram a ser
conduzidos para mostrar o real impacto dessa estratégia sobre diferentes desfechos
clinicos relevantes. Além disso, como a atrofia e a consequente fraqueza muscular
podem se instalar rapidamente, dentro de 24 a 48 horas apos a admissao na UTI, os
estudos passaram a avaliar programas iniciados cada vez mais precocemente.
Neste contexto, a mobilizagdo precoce é conceituada como a aplicagdo e
intensificagdo de condutas fisioterapéuticas cinético-funcionais aplicadas aos
pacientes criticos na fase aguda da doenga, nos primeiros dois a cinco dias da
doenga critica. Seu objetivo é manter ou restaurar a forca e fungao
musculoesquelética, melhorando os resultados funcionais. A mobilizagdo precoce
pode incluir atividades adicionais como cicloergometria. O cicloergbmetro é um
equipamento que apresenta um mecanismo de rotacdo automatico dos membros,
que pode ser utilizado passivamente (sem o trabalho do paciente), ativamente (com
o trabalho do paciente) ou resistido (utilizando-se carga), com a possibilidade de
ajuste quantidade de trabalho realizado pelo paciente (12,131).

Neste sentido, Morris e colaboradores randomizaram pacientes

precocemente, dentro das primeiras 48 horas de VM e das primeiras 72 horas de



internacdo na UTI para um dos seguintes grupos: mobilizagado precoce ou cuidados
usuais. No grupo de mobilizagdo precoce os pacientes realizavam atividades fisicas
progressivas, até a transferéncia independente para fora do leito, sete dias na
semana. No grupo de cuidados usuais, realizava-se a mudanga de decubito e a
mobilizagao passiva no leito. Como resultado da maior atividade fisica realizada no
grupo intervengéao, os pacientes sairam do leito mais precocemente (5 vs. 11,3 dias,
p < 0,01) e apresentaram menos dias de internagdo na UTI (5,5 vs. 6,9 dias, p =
0,027) e no hospital (11,2 vs. 14,5 dias, p = 0,006) (132).

Alinhado a estes estudos, outro ensaio clinico controlado e randomizado, os
autores também incluiram pacientes dentro das primeiras 72 horas de VM e
avaliaram como desfecho primario a recuperagdo do status funcional na alta
hospitalar. Enquanto o grupo controle recebia os cuidados padréo da UTI, o grupo
intervencédo participava de um programa de atividades fisicas e ocupacionais
progressivas. Esse programa resultou em maior propor¢ao de pacientes com retorno
ao estado funcional na alta hospitalar (59% vs. 35%, p = 0,02). Observou-se também
entre os pacientes que participaram do programa, no momento da alta hospitalar,
maior independéncia funcional medida pelo indice de Barthel, maior nimero de
atividades de vida diaria realizadas de forma independente e maior distancia de
caminhada ndo assistida. Entre outros desfechos clinicos relevantes, esses
pacientes apresentaram menos delirium e menor duragdo da VM (133).

Uma opgao de manutencao da atividade fisica em pacientes na UTI é a
utilizacdo de cicloergbmetros, pela possibilidade de realizagdo dos exercicios
mesmo em decubito. Um ensaio clinico prospectivo e randomizado avaliou o
impacto da adicdo de uma sesséo diaria de 20 minutos de cicloergometria em um

programa que ja incluia mobilizagdo de membros superiores e inferiores. Os autores



demonstraram, entre os pacientes que se exercitaram com o cicloergdbmetro,
aumento da forca de quadriceps na alta da UTIl e do hospital, maior distancia
caminhada em seis minutos na alta hospitalar e melhor qualidade de vida
relacioanada a saude (134). A atividade no cicloergbmetro pode inclusive ser
implementada de forma totalmente passiva, com pacientes que se encontram
completamente sedados, o que pode ocorrer em fases bem precoces da VM. Isso foi
demonstrado por Pires-Neto e colaboradores, em 19 pacientes submetidos de forma
segura a esse treinamento dentro das primeiras 72 horas de VM (135).

Alguns autores sugerem que os beneficios da atividade fisica
implementados precocemente na UTl podem se estender por longos periodos,
inclusive ap6s a alta hospitalar. Um fator que pode estar associado de forma
independente a re-hospitalizagdo (47%) e o6bito (17%) em um ano é a falta de
atividade precoce durante a internagao (136). Hodgson e colaboradores também
avaliaram o impacto da mobilizagcdo precoce durante a internagcdo da UTI sobre a
mortalidade no longo prazo. A mobilizagao precoce ocorreu em 36,5% dos pacientes
e associou-se a maior forca muscular no momento da alta da UTI, bem como a
melhor sobrevida (18,8%) e em 90 dias 26,6% (137).

Apesar dos beneficios comprovados da mobilizagdo precoce sobre diversos
desfechos clinicos importantes, sua adesdo na pratica diaria nas UTls ainda é
limitada, sobretudo entre os pacientes em VM e para atividades fora do leito. Em
estudo de corte transversal conduzido em um dia em 116 UTIs da Alemanha, no
qual dados de 785 pacientes foram obtidos, os autores observaram que apenas 24%
deles foram retirados do leito. Essa proporcédo foi ainda menor, 8%, quando se

considerou apenas os pacientes intubados (138).



Um fator limitante para a mobilizagao pode ser o suporte ventilatério. Em um
estudo multicéntrico realizado nos Estados Unidos, os pacientes em VM foram
mobilizados menos frequentemente do que o0s que estavam em ventilagado
espontanea (26% vs. 48%, p < 0,001), tiveram tembém menos atividades fora do
leito (16% vs. 56%, p < 0,001) (137). Em contrate, na Australia e Nova Zelandia,
grande parte dos pacientes fizeram atividades fora do leito, 37% em sedestacao e
18% eram colocados de pé e/ou auxiliados a andar (139).

No Brasil em estudo multicéntrico, apenas 10% dos pacientes em VM foram
mobilizados fora da leito. As principais barreiras para a mobilizagdo dos pacientes
identificadas pela equipe neste estudo foram fraqueza muscular, instabilidade
hemodinamica e sedagao, sendo que, com excecao de uma instabilidade grave, as
demais situagdes n&o contra-indicam a mobilizagdo. Pelo contrario, entre os
pacientes com fraqueza muscular, a manutengdo da imobilizagdo sé agravara o
quadro (140). Ja em outro estudo brasileiro, os resultados mostraram diferente
vivéncia, 76% dos pacientes em VM receberam mobilizagdo, sendo que 29% delas
foram realizadas fora do leito, incluindo sentar-se fora do leito, manter-se de pé ou
andar (135).

A baixa adesao a mobilizacdo precoce em pacientes criticos pode ser
explicada por uma série de barreiras, algumas delas infundadas, outras pertinentes.
Todas elas, entretanto, constituem oportunidades de intervengdes para melhora do
atendimento ao paciente. Algumas das importantes barreiras sdo estruturais e
culturais e incluem a falta de profissionais em nimero adequado e com capacitacao
para a condugdo dos programas de mobilizacdo e atividade fisica, falta de
protocolos especificos para essas atividades, falta de conscientizagdo da equipe,

dos pacientes e dos familiares para a importancia dessa conduta (142).



Outras barreiras importantes estdo relacionadas as condig¢des clinicas do
paciente e incluem instabilidade hemodindmica e/ou respiratdria, agitagao, delirium,
dor, sedacao profunda e/ou bloqueio neuromuscular, que impedem exercicios ativos,
estado nutricional ruim ou obesidade, falta de motivagado do paciente, entre outros.
Embora em condigcbes extremas essas barreiras realmente contra-indiguem a
mobilizagdo do paciente, frequentemente elas sédo sobrevalorizadas e reduzem
desnecessariamente a implementacao de estratégia comprovadamente eficaz.
Nesse sentido, estudos atestando a seguranga da mobilizagdo precoce dessa
populagdo vém sendo conduzidos e o conhecimento dos mesmos torna-se

fundamental (142).

2.3 SEGURANCA

Considerando o quadro clinico dos pacientes criticos, um dos pontos de
maior importancia para a realizagdo de um programa de mobilizagdo precoce € a
seguranga do procedimento. A interpretagdo dos resultados dos estudos sobre a
seguranga da mobilizagdo e reabilitagdo precoce ndo é simples, em fungdo das
diferengas entre os programas em relagdo ao momento em que s&o iniciados, da
intensidade das manipulacdes e das contra-indicagdes a participacao.

Em estudo precursor para avaliagdo da seguranca da realizacdo de
exercicios precocemente em pacientes com insuficiéncia respiratéria em VM, Bailey
e colaboradores encontraram que eventos adversos ocorreram em menos de < 1%
das atividades realizadas, sendo os mesmos considerados de baixo risco, sem que
exigissem terapia adicional, custo adicional ou maior tempo de internagdo hospitalar

(128).



Mesmo quando programas de reabilitagdo com atividades mais vigorosas
sao implementados, os eventos adversos nao tém se mostrado frequentes, embora
nesses casos a lista de contra-indicagbes seja mais extensa. Bourdin e
colaboradores, por exemplo, avaliaram 20 pacientes em VM ou durante o periodo de
internacao pods-extubacao, em relacdo a execugao de um protocolo de reabilitacao
que visava, assim que possivel, sentar o paciente fora do leito, coloca-lo de pé e
auxilid-lo a caminhar. Critérios rigorosos de contra-indicagao ou interrupgao das
atividades eram observados, incluindo alteragado do nivel de consciéncia, sedacao,
instabilidade hemodinamica ou respiratoria, programacéo de procedimentos ou
extubacgao. As principais razbes para contra-indicagado da realizacdo dos exercicios
foram presenga de sedacgao (15%), choque (11%), hemodialise (9%) e realizagéo de
procedimentos (3%). Alteragbes fisiologicas foram comuns durante as atividades
sobretudo caminhar, com aumento da frequéncia cardiaca, da pressao arterial, da
frequéncia respiratéria e reducdo da saturagdo periférica de oxigénio (SpO.).
Finalmente, os eventos adversos ocorreram em apenas 3% das sessdes, com
destaque para redugdo do tdbnus muscular, embora sem queda (7 episddios),
redugcdo da SpO2 para menos de 88% (4 episddios), hipotensdo ortostatica e
extubacao acidental (1 episddio cada um) (143).

Morris e colaboradores, em um estudo prospectivo e randomizado em que
0s pacientes eram submetidos a atividades progressivas, até a deambulagdo (N =
165), ou o atendimento fisioterapico usual (N = 165), observaram que apenas 1,4%
das sessdes nao puderam ser iniciadas por niveis pressoricos muito elevados ou
muito baixos e 0,9% por alteracbes na frequéncia cardiaca. Uma vez iniciadas as
sessdes, 0s autores nao observaram eventos adversos, como extubagdo ou perda

de cateteres. A maioria das sessdes foi interrompida por fadiga do paciente, sem



alteragdes significativas dos sinais vitais (132). O mesmo perfil de seguranga foi
encontrado por Schweickert e colaboradores, tanto entre os pacientes que
receberam cuidados-padréo, quanto os submetidos a um programa de atividades
fisicas e ocupacionais progressivas. Entre os pacientes do grupo intervengao, 13%
das sessbes néo foram realizadas em fungéo de instabilidade clinica, realizagéo de
procedimentos ou adog¢do de cuidados paliativos. Entre os eventos adversos,
instabilidade clinica ocorreu em 4% das sessdes, sendo a maioria das vezes,
relacionadas aos eventos de assincronia paciente-ventilador. Os autores nao
observaram a ocorréncia de extubacdo acidental, todavia houve um episodio de
perda de cateter na artéria radial e um de dessaturagéo abaixo de 88% (133). Esses
dois estudos bem conduzidos, em que os dados foram coletados de forma
sistematizada e prospectivamente ilustram a segurangca da mobilizagdo precoce,
iniciada dentro das primeiras 72 horas do suporte ventilatorio.

Em um artigo de revisdo, Schmidt e colaboradores compilaram os eventos
adversos associados a mobilizacdo precoce observados em sete ensaios clinicos,
que somaram 8942 sessdes. Esses eventos foram infrequentes, sendo o mais
comum a dessaturagdo, que ocorreu em 27 casos, seguida da assincronia (19
casos), queda ou instabilidade (15 casos), hipertenséo arterial (13 casos), arritmias
(12 casos), perda de gastrostomia (7 casos), hipotenséao arterial (6 casos), perda de
acesso vascular (3 casos), perda de canula traqueal (1 caso) e ruptura de tendao de
aquiles (1 caso). Apesar de serem complicagdes relevantes, a baixa frequéncia com
que ocorrem sugerem a seguranga da mobilizacdo, quando bem indicada e
conduzida (144).

Mesmo em pacientes em fases ainda mais precoces da VM, ou seja, sem

completa estabilizacdo do quadro, a atividade fisica passiva realizada em



cicloergdbmetro tem se mostrado segura. No estudo de Pires-Neto, 19 pacientes em
VM ha menos de 72 horas (mediana de 1 dia) realizaram 20 minutos de exercicio
em cicloergdbmetro, sob monitoragdo hemodinamica, respiratéria e metabdlica. Nao
houve necessidade de alteragdo na sedacdo, parametros ventilatorios ou suporte
hemodinamico (68% estavam recebendo noradrenalina) durante o exercicio, o qual
nao foi suspenso em nenhum dos pacientes. Os autores nao observaram nenhuma
mudanga significativa entre os parametros monitorados, incluindo oxigenacgao,
frequéncia cardiaca, débito cardiaco, transporte e consumo de oxigénio. Apenas
dois pacientes apresentaram eventos adversos: um tornou-se assincrénico com a
VM, fazendo duplo-disparos, outro acordou e passou a resistir ao exercicio passivo
realizado pelo aparelho. Dessa forma os autores demonstraram a viabilidade e
segurancga de se iniciar precocemente atividade com cicloergdmetro, com o paciente

ainda sob sedacgao profunda (135).

2.4. ASSINCRONIA

A VM, que tem como principais objetivos permitir trocas gasosas adequadas
e reduzir o trabalho ventilatério, deve ser aplicada de forma segura e, idealmente, de
forma sincrénica com as demandas do paciente. Essa sincronia entre o paciente e o
ventilador inclui o acoplamento entre o esforgo inspiratério do paciente e o disparo
do aparelho, entre a demanda ventilatéria e o fluxo e o volume corrente ofertados,
entre o fim da inspiragdo do paciente e a ciclagem do ventilador. Infelizmente nem
sempre esse acoplamento € observado, surgindo a assincronia paciente-ventilador
(145,146). A frequéncia com que as assincronias ocorrem na UTI é variada, com
estudos mostrando que elas podem estar presentes entre 10% e 85% dos ciclos

monitorados (147-151). Essa heterogeneidade de resultados ocorre em fungéo do



momento da VM em que os pacientes sdo monitorados (no seu inicio, apoés
estabilizagdo do paciente ou ja no desmame), bem como a duragdo dessa
monitorizagdo, dos métodos de detecgdo (avaliagdo clinica, das curvas de
monitorizagdo ou emprego de programas para detecgdo automatica), da causa da
insuficiéncia respiratéria (por exemplo, pacientes com doenga pulmonar obstrutiva
cronica tendem a apresentar mais assincronias), modos ventilatérios empregados e
seus ajustes, nivel de sedacao (152).

Atualmente, a maioria dos estudos sobre assincronia paciente-ventilador a
quantifica por meio do indice de assincronia (IA), que corresponde ao percentual de
eventos assincronicos em relagdo a todos os ciclos ventilatérios (incluindo os
disparos inefetivos). No estudo original que descreveu esse indice, 25% dos
pacientes apresentaram IA acima de 10%, um ponto de corte que parece ter
relevancia clinica (148).

Existem varias formas de se classificar as assincronias, mas a mais utilizada
baseia-se no momento do ciclo ventilatério em que ela ocorre: no disparo, na
ciclagem ou durante a oferta de fluxo (152).

As assincronias de disparo estdo entre as mais frequentes e incluem o
disparo ou esforco inefetivo, o auto-disparo e o duplo-disparo. O disparo inefetivo
ocorre quando o esforco realizado pelo paciente ndo reconhecido pela sensibilidade
do ventilador, o que pode ocorrer por ajuste inadequado dessa sensibilidade,
fragueza muscular do paciente ou dificuldade de transmissdo do estimulo para
detecgao pelo aparelho (como ocorre na auto-PEEP) (149,153). No auto-disparo
ocorre o0 contrario, ou seja, o ventilador dispara um ciclo sem que tenha havido
esforgco do paciente, em resposta ao reconhecimento erréneo de uma variagdo do

fluxo ou pressao no circuito (154). Ja no duplo-disparo, sdo ofertados dois ciclos



consecutivos para o mesmo esforgo muscular do paciente, geralmente porque o
tempo neural inspiratorio do paciente é maior que o tempo inspiratério ajustado para
o ventilador (154). O duplo-disparo também pode ocorrer em resposta a insuflagao
mecanica dos pulmdes por um ciclo controlado, o que envolve o acionamento do
reflexo de Hering-Breuer e ativacao de fibras aferentes do nervo vago (155).

As assincronias de ciclagem ocorrem quando o tempo inspiratério do
ventilador n&o esta acoplado com o tempo neural do paciente, isto €, a ciclagem do
aparelho se da antes (ciclagem precoce) ou depois do tempo esperado pelo
paciente (ciclagem tardia). Na ciclagem precoce o paciente ainda esperava a
manutencido da inspiragao e ela pode se associar ou evoluir para a ocorréncia de
duplo disparo. Na ciclagem tardia, muitas vezes o paciente lanca mao da
musculatura expiratéria para interromper a oferta de fluxo (152,154).

As assincronias de fluxo ocorrem quando o fluxo recebido pelo paciente é
inferior ou superior a sua demanda ventilatdria. Fluxos insuficientes sdo mais
frequentes na modalidade volume-controlada, na qual o fluxo é ajustado pelo
operador e ndo pode ser aumentado por esforcos do paciente. Fluxos excessivos
ocorrem por ajustes inadequados desse parametro, seja por valores elevados ou por
padrao de oferta muito rapida (156,157).

As assincronias paciente-ventilador sao potencialmente danosas e
associam-se a desconforto durante a VM, aumento do trabalho ventilatério, piora das
trocas gasosas, maior necessidade de sedativos e bloqueadores neuromusculares,
maior duragdo da VM e maior mortalidade (158,159). Em relagdo a associagdo com
a fraqueza muscular, tanto as assincronias por suporte ventilatério excessivo, como
as decorrentes de suporte insuficiente podem estar envolvidas. No primeiro caso, a

inatividade da musculatura ventilatéria pode gerar atrofia ou apoptose das fibras



musculares; no segundo, o excesso de trabalho respiratério pode levar a fadiga. E
possivel ainda que esforgos ineficazes durante a expiragao lesem fibras musculares
em fungao de contragdes excéntricas ou pliométricas (160,161).

Mais recentemente alguns estudos tém correlacionado a ocorréncia de
assincronias com maior duragdo da VM e maior mortalidade. Em um dos primeiros
desses estudos, a ocorréncia de esforgos inefetivos associou-se a menores taxas de
sucesso de desmame (147). Um segundo estudo mostrou que pacientes com IA
maior ou igual a 10% apresentaram maior tempo de VM (25 vs. 7 dias), maior
proporgao de traqueostomia (33% vs. 4%). A mortalidade no grupo de pacientes
com maior IA foi de 47%, contra 32% no grupo com IA menor que 10% (p = 0,36)
(148). Resultados semelhantes foram encontrados por De WIt e colaboradores ao
avaliarem 60 pacientes, durante 20 minutos, e correlacionar o IA com desfechos
clinicos. Os pacientes do grupo com IA mais elevado (maior ou igual a 10%)
permaneceram mais tempo em VM (6 vs. 2 dias), tiveram menos dias fora da VM (21
vs. 25 dias) e uma internagao na UTIl mais prolongada (8,3 vs. 4,2 dias), mas sem
diferengas significativas na mortalidade (5,3 vs. 9,2%, respectivamente, p = 0,39)
(149). Esses estudos tém como limitagdes importantes o curto periodo de tempo em
que os pacientes foram monitorados e fato dos pacientes com mais assincronia
poderem apresentar outras caracteristicas clinicas que pudessem se associar aos
piores desfechos, ndo sendo possivel estabelecer uma relacdo causal entre
assincronia e esses desfechos.

Para monitorar os pacientes por maior tempo e assim estabelecer melhor
correlagao entre as assincronias e a evolugédo dos pacientes na UTI (N = 50), um
estudo usou um software especifico durante todo o periodo de VM. Os pacientes

com |IA maior ou igual a 10% permaneceram mais tempo em VM (16 vs. 6 dias, com



p = 0,061) e apresentaram maior mortalidade na UTI (67% vs. 14%) e hospitalar

(67% vs. 23%) (159).



3. JUSTIFICATIVA

Foi demonstrado que a mobilizagdo precoce em pacientes criticos realizada
nas primeiras 72 horas é segura considerando as variaveis hemodinamicas,
metabdlicas e respiratdrias. Sabe-se que a assincronia paciente-ventilador tem
potencial lesivo, o qual pode levar a piores desfechos clinicos. No entanto, podem
ser evitados promovendo adaptacdo dos pacientes a VM por meio de ajustes
ventilatérios.

Nossa hipotese € que a atividade fisica passiva por meio de cicloergbmetro
instituida precocemente em pacientes em VM, sob sedagao profunda, promove
assincronia paciente-ventilador. Sendo assim, conduzimos um estudo para avaliar a
associacdo entre a mobilizagdo precoce e assincronia ventilatoria, em pacientes

criticos nas primeiras 72 horas de VM.



4. OBJETIVOS

4.1. OBJETIVO PRIMARIO

Avaliar a ocorréncia de assincronia paciente-ventilador durante 20 minutos de
exercicio passivo por meio de cicloergbmetro DE MMII, em pacientes em VM, sob

sedacao profunda.

4.2. OBJETIVO SECUNDARIO

Avaliar a seguranga sobre os parametros hemodindmicos, respiratorios,

metabdlicos e inflamatérios com a realizagéo do exercicio.



5. METODOS

5.1. TIPO E LOCAL DE ESTUDO

Este estudo transversal foi desenvolvido na Unidade de Cuidados Intensivos
do Hospital Universitario da Universidade Federal de Juiz de Fora, sendo essa uma
unidade composta por nove leitos clinicos e cirurgicos. A coleta de dados foi
realizada no periodo compreendido entre maio de 2016 e margo de 2018. O estudo
foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos do
Hospital Universitario da Universidade Federal de Juiz de Fora (protocolo 1.717.952)
(ANEXO A) e o termo de consentimento livre e esclarecido era sempre assinado por

um parente préximo ao paciente (APENDICE A).

5.2. PACIENTES

Foram incluidos pacientes adultos com diagndstico de insuficiéncia
respiratoria aguda, com idade >18 anos, em VM por até 72 horas, com estabilidade
hemodinamica (pressao arterial média - PAM > 60 mmHg, taxa maxima de infusdo
de noradrenalina de 0,1 ug por quilograma por minuto), sem arritmias cardiacas nas
ultimas 24 horas, com estabilidade respiratéria (SpO2 > 95%, com FIO2 < 60% e
PEEP < 8 cmH20), hemoglobina > 7 g/dl e sedagéo profunda (Richmond Agitation-
Sedation Scale [RASS] entre - 3 e -5) (160).

Os critérios de exclusdo foram: disturbios neurolégicos ou osteoarticulares

que afetam os membros inferiores que impedem o exercicio ou a adaptagdo ao



cicloergbmetro, trombose venosa profunda e discordancia da equipe médica quanto

a inscricao.

5.3. PROCEDIMENTOS E VARIAVEIS

O exercicio passivo foi realizado em cicloergdmetro (Flexmotor - Cajumoro,
Sao Paulo, Brasil). Os pacientes foram posicionados em posigao semi-reclinada (30°
a 60°), tiveram os membros inferiores adaptados ao aparelho. Eles foram
monitorados por 5 minutos e, em seguida, iniciaram 20 minutos de exercicio passivo,
com uma frequéncia de 30 rpm, sem carga. Apods a atividade, eles foram mantidos
na mesma posi¢ao e monitorados por mais 10 minutos.

O protocolo foi realizado apenas uma vez em cada paciente e foi
supervisionado por um médico e um fisioterapeuta. Os pacientes foram ventilados
pelo ventilador Servo-S (Maquet, Solna, Suécia), no modo controlado por pressao,
com a pressao ajustada para obter um volume corrente (VC) de 6-8 ml/kg do peso
corporal previsto. Os outros parametros foram definidos para manter a SpO2 entre
95% e 98% e o paciente confortavel. O protocolo foi descontinuado na presencga de
um dos seguintes critérios: pressao arterial média (PAM) > 120 mmHg ou < 60
mmHg, pressao arterial sistdlica (PAS) > 200 mmHg ou < 90 mmHg, frequéncia
cardiaca (FC) > 120 batimentos/min ou < 50 batimentos/min, arritmias ventriculares
(exceto extra-sistoles isoladas), saturagao periférica de oxigénio (SpO2) < 88% por
mais de 1 minuto.

Foram coletados os dados demograficos e clinicos dos pacientes, como
idade, sexo, gravidade da doenca medidos pelo Simplified Acute Physiology Score
Il (SAPS-IIl), Sequential Organ Failure Assessment (SOFA), indice de massa

corporal, o principal motivo para admissdo na UTI, uso de vasopressores e



bloqueadores neuromusculares e comorbidades. As variaveis FC, PAM, PAS e SpO2
foram monitoradas pelo monitor DX 2020 (Dixtal Biomédica, Amazdbnia, Brasil), por 5
minutos antes do exercicio (linha de base), 20 minutos durante o exercicio
(exercicio) e 10 minutos apds (recuperagao). Um eletrocardiograma de doze
derivagdes foi registrado durante o periodo de exercicio para monitorar o ritmo
cardiaco e a ocorréncia de eventos isquémicos (DMS 300-7, Compact Flash Card
Holter Recorder, DMS, Nevada, EUA). Amostras de sangue arterial para analise de
gases foram obtidas nos periodos inicial e de recuperagao.

As curvas adquiridas pelo ventilador (pressao das vias aéreas x tempo, fluxo
x tempo e volume x tempo) durante o periodo do protocolo foram processadas pelo
MatLab 2006 (Mathworks, MA, EUA) e analisadas por um investigador cegado. As
assincronias de disparo, ciclagem e fluxo foram detectadas por inspegao visual das
curvas. O disparo ineficaz foi definido por um esforgo inspiratério (queda abrupta da
pressao das vias aéreas simultdnea a uma diminuicado do fluxo) ndo seguido por um
ciclo do ventilador. O duplo-disparo foi definido como dois ciclos separados por um
tempo expiratério curto (menos de 50% do tempo inspiratério médio). O auto-disparo
foi definido como um ciclo administrado pelo ventilador sem um esforgo prévio
realizado pelo paciente (sem uma diminuigdo prévia da pressédo das vias aéreas),
nao esperado pelo ajuste da frequéncia respiratéria (FR).

As assincronias de fluxo foram monitoradas por um fluxo inicial maior que a
demanda do paciente, identificado por overshoot no inicio da curva de pressdo e um
fluxo insuficiente, detectado por uma concavidade na curva de pressao
acompanhada por uma reducéo lenta do fluxo inspiratorio.

Em relagdo ao término do ciclo inspiratério, monitoramos os ciclos

prematuros e retardados. A ciclagem prematura foi definido por uma queda abrupta



da pressao das vias aéreas em relagdo a linha de base, com uma reverséo
simultdnea na curva do fluxo expiratério (um retorno rapido do fluxo expiratério a
zero). A ciclagem tardia foi identificado por um pico na curva de pressao préximo ao
final da inspiracdo, acompanhado por uma queda abrupta do fluxo inspiratério.

Foi calculado o IA como o numero de eventos de assincronia dividido pelo
FR total computados como a soma dos ciclos do ventilador (disperados ou néo) e
dos esforgos ineficazes, expressos como porcentagem. Esse indice também foi

calculado para cada tipo especifico de assincronia (146).

5.4. DESFECHOS

Foi analisado como desfecho primario a presenga de IA maior ou igual a 10%
(146). Como desfechos secundarios, foram analisados variagbes da FC, PAS, PAD,

PAM, SpO2, FR, VC, pH, PaCO2, PaO, HCO3 e lactato.

5.5. ANALISE ESTATISTICA

A normalidade dos dados foi analisada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. Os
dados com padrao de distribuicdo normal foram expressos como média + desvio
padréo e comparados pelo teste One-way ANOVA seguido pelo teste de Tukey. Os
dados sem padrao de distribuigdo normal foram expressos como mediana (intervalo
interquartil) e comparados pelo teste de Friedman seguido do teste de Wilcoxon.
Ajustes para medidas repetidas foram realizados de acordo com a corregcdao de
Bonferroni. O teste t ou teste de Wilcoxon foram utilizados para comparar a

diferenga entre a analise de gases nos periodos basal e de recuperagdo. O



programa utilizado para realizagdo da analise estatistica foi o Stata, versdo 15.1

(StataCorp). Um valor de p <0,05 foi considerado estatisticamente significativo.



6. RESULTADOS E DISCUSSAO

Os resultados e a discussdao estdo apresentados sob a forma do artigo
intitulado “Impact of early passive exercise with cycle ergometer on subject-ventilator
interaction — A case series” (APENDICE B), que foi submetido a revista Respiratory

Care.



7. CONSIDERAGOES FINAIS

Pacientes em VM frequentemente apresentam como complicagao a FMA-UTI,
que tem impacto negativo na mortalidade, permanéncia em VM, prolongamento e
falha no desmame ventilatério e aumento do tempo de permanéncia em UTI e
hospitalar (10,161).

A mobilizagao precoce € um recurso que pode ser utilizado para manutengao
ou restauragdo da forgca e da fungdo musculoesquelética mesmo em pacientes
criticamente enfermos (12). Todavia, € necessario que estas atividades sejam
realizadas com segurancga e para este fim, estudos que comprovem a seguranga da
atividade fisica realizada de forma passiva, em pacientes sedados € nos primeiros
dias de VM.

Sendo assim, o presente estudo avaliou o impacto da mobilizagdo passiva
com cicloergdbmetro, durante 20 minutos, na interagdo paciente-ventilador, ou seja,
na ocorréncia de assincronias nas primeiras 72 horas de internacdo. Adicionalmente
avaliamos a seguranca sobre os parametros hemodinamicos, respiratorios,
metabdlicos e inflamatérios com a realizagéo do exercicio.

Observamos que a interagdo paciente-ventilador piorou entre os pacientes
profundamente sedados nos primeiros dias de VM enquanto eram submetidos a
exercicios passivos com um cicloergbmetro. O indice de assincronia aumentou
durante o exercicio, comparado com o valor basal, retornando aos niveis iniciais
durante o periodo de recuperagcdo, sendo que os tipos mais frequentes de
assincronias foram disparo ineficaz e fluxo insuficiente.

N&o houve alteragdes significativas nas variaveis hemodinamicas. Entretanto

foi observado um aumento na frequéncia respiratéria durante o exercicio em



comparagao com O repouso € a recuperagao, resultando em uma hipocapnia leve e
um ligeiro aumento no pH. O protocolo do presente estudo foi considerado seguro e
nao foi associado a alteracdo da hemodinamica ou da oxigenagéo, embora tenha

sido acompanhado de hiperventilagao.



8. CONCLUSAO

Concluimos que as assincronias entre paciente-ventilador foram frequentes
durante o exercicio passivo em individuos sedados, particularmente disparo ineficaz
e fluxo insuficiente. Ajustes nos parametros ventilatérios podem ser necessarios
para prevenir essas assincronias, embora seu impacto nos resultados ainda nao
tenha sido relatado. Apesar das assincronias, o exercicio com cicloergbemetro foi
viavel e seguro nesses individuos, sem nenhuma alteragdo importante nos

parametros hemodinamicos e respiratorios.
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

O seu parente de primeiro grau que se encontra internado na Unidade de
Terapia Intensiva do Hospital Universitario da Universidade Federal de Juiz de Fora
(HU-UFJF) esta sendo convidado (a) como voluntario (a) a participar da pesquisa
“AVALIACAO DA SEGURANGA DE UM PROTOCOLO DE MOBILIZAGAO
PASSIVA PRECOCE EM PACIENTES EM VENTILACAO MECANICA”. Neste
estudo pretendemos avaliar a utilizagdo de um cicloergdbmetro (aparelho que realiza
movimentagdo nas pernas dos pacientes) e sua seguranga para a realizagao
precoce (dentro das primeiras 72 horas da internagao), de exercicio passivo, ou
seja, o equipamento realiza o movimento para o paciente, que nado faz nenhum

esforgo ativo.

O motivo que nos leva a realizar este estudo sdo os conhecidos beneficios da
pratica de movimentar os pacientes durante a internacdo em Unidades de Terapia
Intensiva (UTI). Esses beneficios na funcionalidade (capacidade de se sentar, ficar
de pé, andar) sao obtidos durante a internagéo, com isso também se propagam apos
a sua alta para o domicilio. Ja foi demonstrada a seguranga na utilizagdo deste
aparelho (cicloergbmetro) nos pacientes internados em UTI nas primeiras 72 horas
de ventilagdo mecanica (“respiracédo por aparelhos”), sem nenhum resultado
prejudicial para o quadro clinico dos participantes. Iremos aprofundar o estudo da

seguranga deste procedimento avaliando a fungdo e o ritmo do coragéo e a



adaptagdo e o conforto do paciente ao ventilador mecanico durante a

movimentagao.

Neste estudo, os pacientes incluidos serao acompanhados durante 02 horas
e 35 minutos, uma hora antes da realizagao do exercicio, durante a realizagao deste
(20 minutos) e uma hora e dez minutos apds a intervengédo. Os seguintes dados
serdo registrados: idade, sexo, dados sobre a doenga que levou o paciente a
necessitar de UTI e de ventilagdo mecanica (diagndstico da doenga e qual a sua
gravidade), tipo de ventilagdo mecéanica empregada (tipo de respiragéo artificial) e
como os aparelhos sao ajustados, outros tratamentos recebidos (sedativos,
antibidticos, medicamentos para controlar pressao arterial e a glicose, dieta), fungao
e ritmo do coragao.

Alguns dados do estudo seréo retirados dos prontuarios dos pacientes, por
isso solicitamos autorizacdo para olharmos o prontuario de seu parente de primeiro
grau. Os dados retirados do prontuario serao: idade, sexo, diagnésticos, gravidade
da doenga, resultados dos exames de sangue mais recentes ja realizados de rotina
na UTI (hemograma, dosagem de agucar, dosagem de oxigénio e gas carbdnico) e
os tratamentos recebidos (sedativos, antibiéticos, medicamentos para controlar

presséo arterial e a glicose, didlise, dieta).

Outros dados serdao observados diretamente dos aparelhos que monitorizam
os pacientes na UTI (monitor do ritmo do coragado, da presséo arterial, do nivel de
oxigénio do sangue e da temperatura). O paciente sera submetido a monitorizagao
continua do coragao por até uma hora apés o término do protocolo através do Holter
(monitor portatil que registra a atividade elétrica do coragédo). Sera realizado
ecocardiograma transtoracico (0 exame é uma técnica ndo invasiva baseada na
realizagdo de ultrassonografia para obter imagens do coragéo) antes e apds o final
da movimentagdo passiva. Nado havera nenhuma mudanga no tratamento e nos

cuidados que o paciente ja recebe na UTI.

O manuseio dos prontuarios sera feito dentro da UTI, para reduzir os riscos
de extravio dos mesmos. Nenhum dado que permita a identificacdo do paciente sera
colhido, garantindo a sua privacidade. Durante a atividade fisica, existe o risco do

paciente aumentar a frequéncia cardiaca, alterar a pressao arterial e ficar menos



confortavel em relagdo a sua respiracdo. Dois pesquisadores, um médico € um
fisioterapeuta, estardao ao lado do paciente durante todo o processo e, caso estes

eventos ocorram, a atividade sera interrompida e as alteragdes serao registradas.

Como beneficios, o estudo trara melhoria do conhecimento sobre como os
pacientes com insuficiéncia respiratoria aguda (“dificuldade grave para respirar’) vém
sendo conduzidos nas UTls, sobretudo em relagdo a realizagdo de movimentagao
desses pacientes o mais cedo possivel, contribuindo na progresséo para realizagéo

de futuros estudos que possam demonstrar seus beneficios.

Para participar deste estudo o seu parente de primeiro grau, ndo tera nenhum
custo, nem recebera qualquer vantagem financeira. O Sr. (a) sera esclarecido (a)
sobre o estudo em qualquer aspecto que desejar e estara livre para aceitar ou
recusar a participagdo de seu parente de primeiro grau. Podera retirar seu
consentimento ou interromper a participacdo de seu parente de primeiro grau a
qualquer momento. A participagdo de seu parente de primeiro grau é voluntaria e a
recusa em participar ndo acarretara qualquer penalidade ou modificagdo na forma
em que seu parente de primeiro grau é atendido (a) pelo pesquisador, que tratara a
identidade do participante com padrdes profissionais de sigilo, atendendo a
legislacdo brasileira (Resolugdo N° 466/12 do Conselho Nacional de Saude),

utilizando as informacdes somente para os fins académicos e cientificos.

Os resultados da pesquisa estardo a sua disposicdo e de seu parente de
primeiro grau quando finalizada. O nome de seu parente de primeiro grau ou o
material que indique sua participacado nao sera liberado sem a sua permisséo. O seu
parente de primeiro grau ndo sera identificado em nenhuma publicagdo que possa
resultar deste estudo. Os dados e instrumentos utilizados na pesquisa ficarao
arquivados com o pesquisador responsavel por um periodo de 5 (cinco) anos, e
apo6s esse tempo serdo destruidos. Este termo de consentimento encontra-se
impresso em duas vias originais, sendo que uma cdpia sera arquivada pelo
pesquisador responsavel, na Unidade de Cuidados Intensivos do HU-CAS da UFJF

e a outra sera fornecida ao Sr.(a).

Eu, , portador do

documento de Identidade fui informado (a) dos objetivos do




estudo “AVALIAGAO DA SEGURANGCA DE UM PROTOCOLO DE MOBILIZAGAO
PASSIVA PRECOCE EM PACIENTES EM VENTILAGAO MECANICA”, de maneira
clara e detalhada e esclareci minhas duvidas. Sei que a qualquer momento poderei
solicitar novas informagdes e modificar minha deciséo de participar (ou de permitir a

participagdo de meu parente de primeiro grau), se assim o desejar.

Declaro que concordo que meu parente de primeiro grau participe desse estudo.
Recebi uma copia deste termo de consentimento livre e esclarecido e me foi dada a
oportunidade de ler e esclarecer as minhas duvidas.

Juiz de Fora, de de 2016.

Nome e assinatura do responsavel /Representante Data
Nome e assinatura do pesquisador Data
Nome e assinatura da testemunha Data

Em caso de duvidas com respeito aos aspectos éticos deste estudo, vocé podera
consultar o:

CEP HU-UFJF — Comité de Etica em Pesquisa HU/UFJF
Hospital Universitario Unidade Dom Bosco, 20. Andar
Fone 4009-5336

E-mail: cep.hu@ufjf.edu.br



ANEXO A

Aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos do HU-UFJF

)I 8~ HOSPITAL UNIVERSITARIO DA
i

.H;..um...qw..u..-- UNIVERSIDADE FEDERAL DE ‘m"""’
JUIZ DE FORA-MG

'PARECER CONSUBSTANCIADD DO CEP
CADDS DO PROJETOD DE PESGIUNSA
Titulo da Pesquisa- Avzlacio 43 segurana de um profocoio de modlizacio passiva precoce em padeniss.
& verfilacio mecinica

Pesquisador; Snno doVale Pinhsim

Araa Temathca:

WereSio: 1

CAAF: 53135616 1.0000.5133

Instinizan Proponsnte: UNNERSIDADE FEDERAL DE JUIE OE FORA UFJF
Patrocinador Principal: Franciamenin Propro

DAD0E DD PARECER

edmernn do Parecer: 1.717 832

Aprecantaco do Proato;

Paclentes crffcaments doenies est80 exposin: 3 Pnobillzagio profongada ro lelin, t2ndendo 3 deseniniver
dlsfunclies newmmuscuianss que acometem em meda 46% desses pacieniss 2 muiminagm am complicagles
MO Curs0 clinico da doengal. A TEquera @ o GesconEcnamenio ievam of paclentes Intemadas 3
apresentar malor tampo 02 pErmansncia em UTI 2 a necessiodace de mais dias em ventilagio mecanica?
Estes Taiones

CconsEquenTiEments induzem a mas dias de permanencia hospétalar, sendo associados a plonee Tesultados
funclonals3. A mobilizagdo precoce visa 3 manter 3 capatidade funclona dos pacienics &m culdados
Intersieos. Iniciaiments fod demonsirado que pacienias em

veniiacan mecinica por fempo prolongacs, quando &xposios 3 um protocss de reabllacdo, apresantam
melhores resultados funclonais, senda que, em 5u3 maloda, foram capares de deambular ames &3
AT Através desies resultados Iniclou-E2 um estedo com Imenvengles mals precoces que a anlerior,
Gendn posslvel obssrvar gue paclentes em insuficlencla reepiraltna aguda tambem podgeriam ser
Submeddos 35 mesmias conduias. Cuando nesponsivos, 3is padenes imemadss em U panicipanies oe
=T protocoio de exercicios. Tofam Ccapdzes 08 58 Seniar 4 Deirg do =in, em méda, apos sais dias oe
Fdmiss3a & em onze dias

Beambuiar, demorsiTando que a atividate nesta fase & vidvel & Saquiale.

Eidings:  Ax. Esplisis do hbmicime=ts, &'n

Bairin: Sixn Bosor CEl 38 0585
LiF, WG HNiinkziplo: JULT B FORA
Talakeisk:  rind oou-4 554 Faa: [SHobesim Emall, s it adu br

ERRE I - B



)'U“"“' HOSPITAL UNIVERSITARIO DA
A e UNIVERSIDADE FEDERAL DE "@W’"’"
JUIZ DE FORA-MG

Castamgls g Pereoar 1 TITBE

mantio por 20 minutos. Apos o ermino o3 ntenvengao, 0 pasents permManecera em rapouso nd letho, em
cbservacdo, por 10 minuics. & modlizacio passiva 52ra Imemompida N3 oeomancia de quakguss um o0os
SEQUINtes evantos: PAM =110 MmHG oW <50, PAS =200 ou <50 mmHg, FC = 1200pm oJ presenta oe
arritmias ventriculanss que nao selam exira-sistoles lsoladas, FR =30imm ou padrdn reeplrattdo
desconforivel na vertiapho mecinica, SpO2 < 55% que persiste por maks de 1 minuin. Este protocoio sem
rEaizado 3peras Wma Vez em cada pacieme. Duame a alividade fisica ¢ pacicmie 522 manido em
vEMEI3Ca0 pressdo controlada, com parametne 3usiados em fungdo das necessidedas pam mander rocas
gaEoEas adequadas, conforin & prevencao d2 lesdo Incuzida pela wentiagdo mecanica. Serd mantida 2
sedacho, 3 oriénio do médico assistente. com ofetivo de manier o RASS anfre -3 & -5 A5 avallaglss
carfiovasIlanss & respiralinas sarao fitEs no perisdo e repouso Iniclal, JUFams o SNSIcicn 8 No Derian

0= recuperagan pis exercich,

Obijstivo &z Poaquiza:

Oibjetivo Prmanio;

Avallar 3 sequrRanGa de um prodocoio de mobilzagho passa Sm pacientes Imemados em uma Unidade de
Terapla Infensiva, Gurania as primelras 72 horas de inubagSo osagquest

Objetivo Securdano:

Auzllacio dos sequintes pardmeiros: Fapi0 de =echo do veninouio esquendo, pressdo atera, ocominda
de amiimias cardizcas, saturagho perférica de oxig2nio, OCOMSNEa assneronias paciente-venitiador
meacaAnico

avallagao Gog Riscoa & Benencios:
RisCos:!

Alpt-eaninagan, FEsinononla vanilahing 2 amimias carfacas.

Berssficies-

Menor 12moo de PenTanEncia em LTI & hoaspralar, retome da indepanasncla fundonal na aka nospitaiar,
manor duracdo 4o delifo & deemans mats precods B3 ventlagio mecanica.

Comentarios o Conalderagiies sobre & Pasquisa;

0 presemie Ss0Ud0 VIE3 escialecsr que 3 moDilizacao passve Iaves d3 UEizacio d2 um dolprpdmetm de
mErnoros inferionas & segura nas primelras 72 hotas e Intubagso

orotragueal am Uma Uinidate de Terapla Intensiva.

Conslderagies sobre 08 Termos oa aprasentagio obrigabina:
Temmodeconsentimenio. moc

Erdmrps: &y Eoplimez do Fesormael, wn

Baveo: Dom Bowcs GB35 oI

UF: WG Nunisiplo: JULE D2 PFORS

Tebalra: (240008 T Faol: (2o i E-mall: oot et ls

EngmnsLa g 0



)IU\__.J HOSPITAL UNIVERSITARIO DA
o e s UNIVERSIDADE FEDERAL DE W
JUIZ DE FORA-MG

Caadramglia o Parscar 1.TIT 882

ol reaiZaa 1m SERIED COm 0ertlcio de cldlsmo passv 8 alvo em LI, uliizando coioemdmatm no [efin,
com duraCE0 em medla didna de 30 minuios de meinamenio. Ssie fol Nkdado em médla 3 parir o sedmo
guario dia de nemagio. AMm de ser SegurD, teve comd resuiato 3 mehones resutados da capatidads
funclon, cheanada aTaves 03 malor slstanca parcoming peios pacientes 00 Grupd confroie no teste e
caminhada de 6

minuice, awmento de forga do musculo quadriceps & melhores resutados da percepcdo do stafus
funcional33. Racentsments il demonsiada 3 seguranga para r=alizagio de monlizagdo passiva, lamoem
Com 3 Wlizagso o2 cluoempdmelrD de memDrms infenonss, nidada nas primeiras Tns oe aomssdo 2m U
&m padenies criticaments dosnies, eedados & em venflagdo mecinica Meste trabalho ndo foram
ooseryadzs afteraches clinlcamante slgnificativas nos pardmeiros Nemoanamicos, respirattaos g
mefanoicos com a reallzagdo do exercicly 34 O objetivo do nossn es1L0d 2 COMPIoWEr 3 GEQUIanca 43
mioblEzagio mbam nas prmeiras 72 horas de aomiss30 em UTH, 1ss0 S8 @ possived airaves de sxemico
pasEND, UM WET QUE D6 DACiENles Se enconTam profundamente s2dains & vemi3ons Mecanicameante.
Sierdo obietvamerta analsados o fimo cariiecn, Tracdo de gjeqio & assincmonla pacentaTespiadon, 2R
Lo essiuin CENICO prospecivo 3 sar realyado na UTl do Hospital UniversRano da Uinfversidade Federal de
JUulz de Fora, enre 011072016 a

DiM05201 7. Para particinacio, o TCLE devera ser 3ssinado por um parente de pnmelro grad (pal, mae,
fiMo(a), oonjuge). Serdo Inciuldos no estudo paclentes admitidos na UT] com ldade =15 anos, em ventiagio
mecanica por & 72 horas, com estEbildace hemodindmica (PAM »110 memHg ou BAM =60 mmHg, com o
maximo 0,1 meykgimin &= noradrenaing ha mas de 24 h e sem aminlas cardlaas hd mals de 24 hj e
respiratiria (FIO2 <60%, com PEEP <E cmH20), com hamogiobing =7 gidl, com sedagio manbida peia
BECAia Oe FASS emire -3 & -5, &M Tere [=34,5 %C) ou hiptearda <36 *C) no moments da Jividads
Tisica. Serdo emtuldos 06 PacEnies Com Ooengas osleoanticulares que limitem a mobEzagdo,
Insutci&ncla coronariara aguda, emoolla pulmonar, tromizose vencsa proilnsa e padanies em cdiddados
patlatvos. Serdo eschEdos também os pacenies que, Ssqundt a availaghio do medicd plantorista, nao &m
condgles ginicas pars moblizeci0 naqusie momento.

O protocoio de modillzagdo passiva s2r@ realizado com o6 paclentes =00 sedacdo (RASS -3 a2 -5
pOSCON3N0S MO 4D &M Sesloin GOfEa, COM 05 MRmbos INferofes ACOQLancs 3 UM Sokdergdmetn 43
mana Fiexmoior (Cumon, 530 Faulo, Brask). Apds 5 minlbos 02 COSENEGAD, 5erd Mcado o sxarciio
passiva no doloerdmetn, com a veioddade de 30 mtaches’ minutn, superdsionado por um fsinterepats &
um medico, O QUE Sera

Eodmnct:  Ar. Eopleic do Masorme=ts, whn

Bairrn: Dumn Boscz GEP: 5.

| UF MG Mumbsisle UL O FORA

Tabiborm: |52 Obos i Fam! [(SIM000-S3T8 E-minll] ool e br

Fugs £ o 0



)'U\.; HOSPITAL UNIVERSITARIO DA
A e UNIVERSIDADE FEDERAL DE W
JUIZ DE FORA-MG

Cangrampis o Paemoar 1 TIT 23

mantigo por 20 minubes. Apds o Ermino o3 nfenvencio, 0 pasente peTENeCEra &M r2poUsd no letto, M
cheervardn, por 10 minics. A moDlEZagio passhva 52ra INEmmpida Na oCHmancia 42 quakues um 0os
SEQUIrtes eventas: PAM =110 MmHG ou <50, PAS =200 oU <90 mmHg, FC = 1200pm DU presenca e
amimias veniriculanes que nao selam exira-zisioles lsoladas, FR =30ipm ou padrdo respiraitao
SESCOMTONaVE! N3 Ventiardo Mecanka, SPOE « 6% qUE PRSISE por maks de 1 minuto. EStE probacoio 5er3
reafizado 3peras wma vez em c3da pasienie. Durame a atividade fisica ¢ paclenmte sera manioo em
verdlacao presedo comirolada, com pardmetne usiades em fungio das necessidadas pam marier rocas
gaEoEas adequadas, confonn & prevencao de lesdo Induzida pela venilagdo mecdnica. Serd maniida 2
Bedafda, 3 ornenn do medco assistente, COM ety O mantar o RASS entre -3 & -5 As avallagiss
Cardiovasculanss & respiraitnas sarda 12as N0 perkodo d2 repouss Iniclal, MFans b SNSrian 2 No Deriodo

O recaperagan pos exercii,

Objstivo da Pasquisa’

Objetivo Prmario:

Avallar 3 sequIAnca de um podocoio 98 MODIIZACH0 asENEa 2N packentes IMemacks em uma Unigade de
Terapla inlersiva, durams as primelras 72 horas de intubagio omragqueal

Objetivo Secundanc:

Auzlacio fos sequintes paramelTos: Tapi de elegan 0o VENimoUio e5quUendo, preesao anena, ocomenda
ge amitmias cardiacas, saturagso periferica de OXiganio, OCOMENGa asEncronias paciente-vaniiador
mecanico

&vallagio dos Riscoa & Benecioa:
Riseos:;

Aupo-eiunacio, assineronla venilaiona e amimias carlacas.

Benelicice

Menor I=mpe de penmraninaia em UTI e hospitalar, retomo da iIndependéncla fundonal na afa hospltalar,
m2nor duracio S0 deliio & desmams mals precole 0a vertiagio mecanica.
Comentancs s Conaldaraiies sobre 3 Pasquisa;

[0 presenie esfio visa esclarecer que @ mobilizagdo passva fimves da uillzagio d2 um dolosrplmetm de
mEnDrDs inferiones & seQura Nas primelras 72 horas o iInubagdo

orofragueal &m uma Unidacs de Termpla Intensva

Conglderaces sobie 08 Termos de apragentagio obrigatorta:
TermoaeconserTimento. foc:

Efdamings: Ay Esplite do Mescmasks, whn

Bairen: Dom Bosoc CEP- 3008505

UF: W Wunksplo: JULE DE PORA

Tebabora: [ 400dsE Fas: (SIS0 E-mll! oo sufof s tr

Fugmsn e



JHU\ #  HOSPITAL UNIVERSITARIO DA
et e o UNIVERSIDADE FEDERAL DE {Wﬂp
JUIZ DE FORA-MG

Conirmplis g Parsses 1.TIT BO2

Froglopesgquisa doc
Foademsto, pdf
IMfracstrstura, pf
ComiieAnancesrn, pdr

CER par

o, pet

Cumicuichiaycon. ot
CATicLioJLiE palr
CamicuicBnna. por
ProfoCoiDMoemimeEnoeomiE. par

coMprovaMaseregisir. par

Conciusbas ou Pandéncizs e Lista 0o Inadaquagiss:
Projeln Aprovac de a0onio com a Resniupdo 456/12 aiou Nonma Oparacional cantas citulares a CONED

Conelderagtes Finale a critério do CEP:

EE!E']H'H‘CH’TEH Sl alror 30D DEs0 a0y Nos OoCUmeos Shalnd redacionamnsg

Tiho Documeno Ao FoELagem P i g T 0 1)
Ini:g%as Basias| 75 INFO BASICAS DO P | Znorenie Aoehn
o RCETO 71ed35.pdl e #1850
Cuitros COMprOvantederegisro pd 27072016 | Brung oo Vale ACelo
1009:14 | Bnhaln

ETEEEE i e L = e T Vi I i ErGan e [ ACERD |
100538 | Bnhelm

Cuiros CURICHoERnD.pd 2T 2016 | Bruno 9o Vale Acelhn
RO 46 | Pinnein

[ETige o T 3 T AT T | 2HLEA0D | DU oo vale [ ACERD |
FrMISE | Pinhelo

oS CummicaaMayconpd! TLDE20E | Beuna oo Vale hoefia
554:10 | Pinhakt

CAg@menia CroamLpdT TANEEE [ Suno oo Vale AoET
H:38:34 | Pnhelo

Cutros CEPpd TFOE2016 | Snno oo Vale ACERD
23:08:30 | Binhelm

[Crg@meros | GO nanceno ol TR ALE | Seuno 0o vale | Aceno |
23:08:00 | Pinhedo

Ebdmincs. Ay, pliem do Nasormesis, &

Balrsn: Dom Sowes GEM . S a3
uF: W Musksigla: JULE DE FoR&
Teleform:  [=0M0HUSTH Fir! 0005359 Enall cop Sl ey b

Egme T 8 0



Cao=dfirumcliz o Passosr 1.TIT 853

HOSPITAL UNIVERSITARIO DA
UNIVERSIDADE FEDERAL DE W

JUIZ DE FORA-MG

de imraasinius pe 12046 | Brurd oo Vale Anahn
I e 30536 | Bninskn
Hlger.=zull el
Foia o2 Fosio Folhadercso.pdd 1FDE200E | Smurs oo Vaile AR
2F05 14 | Pinhakm
[Froein CEEnadn ) | T Ene B a 00 TEROEEDTE | oeuno oo Wale EEEEER
Emchura 154747 | Pnhelm
Tﬂjlimde Termodeconsenimanio. doc TDER2DAE | SnurD oo Vaile Amain
Assenimenin 154711 | Fnhaim
JUStficatva da
AlEencia
SItuaGA0 do Parecer;
AT A0
Meceasla Apreciagao da CONEP:
o
JUIE DE FORA, OF de Setemim de 3016
Glaske Aparschia Fafano
[Coordenadon)
Erdareca: A Eoplisic do Moo=z, wmhn
Batizo! - Lo Coscs: CEP- 32500
LF Miifdsigs: JULE DE FORA
Tabirfora! (34 000-5359 Fax. [SrEsss Eanall: coc S e b

g LS e LS



